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wate narośla kostne na brzłrsznej powierzchni
kręgów, dopr,o,wadziły do zmniejszenia rucho-
mości stawów kręg.osłupa w tym odcinku. Na-
tomiast dzięki stykaniu się trzonów kręgów
L-IV i S-I przez otwór powstały na rrriejscu
trzonu kręgu L-V, doszło do nieznacznego
skrócenia kręgosłupa.

Zmiany nłyrodnieniowe kręgcsłupa spoty-
ka się także u ryb: Wunder (8) donosi o skró-
ceniu kręgosłupa pstrąga o około 400lo, a w in-
nej pracy (7) stwierdza wpłyłv wykrzywienia
kręgosłupa u ,karpia na zmianę kształ,tu i topo-
grafii pęcherza pławnego.

Na uwagę zasługuje również fakt, że wiele
spośród znany,ch dziś schorzeń kośćca istniało
przed wieloma wiei]<ami. Wskazują na to La-
chowicz i Wyrost (2), którzy analiztrjąc mate-
riał wykopailisl<owy z wczesnośredniowiecznego

Wr,ocławia (X-XIII wiek) spotykali na ko-
ściach konia, kr,owy, świni i psa różn,okształtne
narośIa kostne, będące pozostałością przebytych
procesów zapalnych i zwyrodnieniowych.

Zwyrodnienia kręgosłupa wymagają jeszcze
wielu szczegół,owych badań, tym bardziej, że
mogą być one przyczvną szeregu następstw i
decydować o wartościach użytkowych zwierząt.
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Enterowirusy bydła (EB) stanowią dużą
grupę ,zarazków iz,olowanych przede wszy-
stlcim z przewodu pokarmowego cieląt i byd-
ła, na pr,owadzonych żn użtro hodowlach ko-
mórek. Pierwsze doniesienie o ich wykryciu
opublikował Kunin, Minuse (43) oraz Mo1I,
Finlayson (6a) w USA, w 1957 r. Następnie
izolowano je kolejno w innych krajach jak:
Anglia (57), Japonia (37), Niemcy (B), Szwecja
(31), Belgia (34), Szwajcaria (1B), Bułgaria (4),
Włochy (51), Australia (B6), Jugosławia (29),
Polska (17), Połudn. Afryka (73), Egipt (B2),
Dania (B1), Hiszpania (66), Rumunia (2B) i
Francja (33). Szeroko r,ozpowszechnione
wśród bydła a szczegllnie cieląt (54) EB stano-
wią przedrmiot licznych prac badawczych, mają-
cych na celu poznanie ich. właściwości fizycz-
nych, chemi,cznych i biologicznych oraz wy-
jaśnienie znaczenia w chorobach cieląt i bydła.

W niniejszej pracy przedstawiono wyniki
dotychczasowych badań wirusów EB izolowa-
nych z przewodu pokarmowego, cytopatogen-
nych dla hodowli komórek, należących do
grupy Orphan (ECBO) podstawie piś-
mie,nnictwa oraz własnych doświadczeń prze-
prowadzonych na szczepach izolowanych w
kraju (13, 14, 15, 16, 17).

W ł a ś c iw o ś,c i f tzy k o-c h e m i c z n e

Enterowirusy hydła (EB) należą do grupy
p,iikorna-wirusów zwierzęcych. Wielkość wi-
riona określona w mikroskopie elektronowym
wynosi około 23-2l nrn (16, 46, 56, 93), Tro-
chę większe wymiary - oł<oło 31 nm posiada
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wg Po15on, Kipss (73) prototyp SA1. Metoda-
mi ultrafiltracji i ultrawirowania wymiary
wirusów ECBO określono przeważnie również
na około 23-30 nm (5, B, 22, 25, 33, 58, 60,
B6). Jedynie Mol1, Ulrich (65) badając wiel-
kość wirusów BEV1 i BEV1BO r,netodą filtra-
cji okreśIili ją na około 65-16ti nm. Jednak
La P],aca (45) dyskutując wyniki Moll, Ulri-
cha (65) podaje, że wirusy BEV1 i BEV1BO są
serologicznie identyczne z wirusem 47/2 a
wielkość tego ostatniego określona rv inikro-
skopie elektronowym ,u/ynosi 25 nnl 14ti).

Morfologia i struktura wirionu,
Do,tychczasowe wyniki badań w mikroskopie
elektronowym dotyczące bezpośrednio wiru-
sów ECBO nie wystarczają dla zupełnie pew-
nego określenia struktury, symetrii oraz ilości
kapsomerów zarazka, jednak wskazują, że EB
prawdopodobnie posiadają,symetrię 5:3:2 a
ilość ich kapsomerów wynosi 32 (56). Wyniki
badań La Płaca, P,ortoiani (46), Van Der Maa-
ten, Packer (93) oraz Buczka (16) potwierdzają
kubiczną organizację wirionu.

Kwas nukleinowy. Przy pomocy in-
hibitorów ora,z oranżu akrydyny wykazano, że
materiałem genetycznym enterowirusów byd-
ła jest jednopasmowy kwas nukleinowy typu
RNA (14, 25, 35, 47, 5l, B0), Ciężar molekular-
ny oraz układ zasad w cząsteczce RNA nie
zostały dotychczas przebadane,

Wpływ czynników chemicznych.
Enterrowirusy bydła są niewrażl,iwe na działa-
nie eteru i chloroformu (6, 14, 77, 22, ż9, 32,
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33, 36, 44, 57, 52, 58, 62, 66, 72, 86,93, 95).
Wskazuje lo, że lipidy nie odgrywają istotnej
roli w cząsteczce EB. Również saponina, de-
zoksycholan sodu i trypsyna nie inaktywowa-
ły ,dotychczas zbadanych szczepów (7, 9, 14,
32, 39, 55, 58, B2). Badania wrażliwości wiru-
sów ECBO na 2-(o hydroxybenzyl)-berrzy-
midazol (HBB) wykazały, że środek ten w stę-
żeniu 50 plg/ml hamuje replikację prawie
wszystkich badanych szczepów należących do
I i II grupy La Placa i wsp. (50, 74). Jednak
w stężenitr 5 ptglml związek ten działa wy-
biórczo hamując tyl]ko replikację zarazków
należących do II grupy serologicznej La Placa
i wsp. (75). Zostało to potwierdzone przez ba-
dania własne w od,niesieniu do wirusów EcBo
izolowanych ,w Polsce (16). Wydaje się, że
próba z HBB w ,stężeniu 5 ,ug/ml może sta-
nowić cenny test pomo,cniczy w klasyfikacji
wirusów ECBO, Mechanizm działania HBB na
wirusy ECBO jest nieznany. Ostatnie badania
własne zdają się wskazywać, że blokowana
jest synteza wirusa w komórce.

Wirusy ECBO są niewrażliwe na działanie
guanidyny w stężeniu 700 pg/ml (32, 74), a
wirus ECBO59 jest inaktywo\Many przez lny-
droksylaminę (B2) Szczepy izolowane przez
autora ulegały inaktywacji pod wpływem for,-
maliny 1:1000 w ciągu 24 godzin (74).

Wpływ czy:eników f.izycznyclr,
W tbmperaturze 100oC zarazl<t giną ,stosunko-
wo szybko. Jak wykazały badania własne wi-
rus Zal (serotyp I) ginie w czasie do 15 sek.
(14). W temperaturze 50-56oC zarazl<i ulega-
ją inaktywacji w ciągu 30-60 minut, a w
temp. 37oC spardelk ,rniana w ,ciągu 24 godz. nie
przekracza 1 1og (B, 14, 32,39, 51, 58, 66, B0).
Spadek miana o 507o w temp, 37oC następo-
wał po upływie 10 dni, a w temp. pokojowej
po upływie około 24 dni (1a). W temperaturze
pon^iżej -2O"C miano . zarazków nie ulega
zmianre przez długi okres czasu, według ob-
serwacji własnych powyżej roku. W wyschnię-
tym nawozie, izebranym ze ścian obo,ry, zara-
zek poz,osta:wał żywy przez 60 dni (96). W
otlecności ,dwuwarto,ściowych jonów Mg** *
stężeniu 1 M enterowirusy bydła o,grzewane
w temp. 56oC w ciągu 30 minut nie ulegają
inaktywacji (9, 14, 25, 51,, B0, 86, 93). Próba
ta ma znaczenie praktyczne przy klasyfikacji
zarazkow.

Wpływ pH. Wirusy ECBO nie ulegaja1
inaktywacji w szerokim zakresie pH (5B)
Praktyczne znaczenie mają badania nad zacho-
waniem się zarazków w środowisku kwaśnym
(pH 3,0). Pozwalają one odróżnić enterowirusy
od grupy rhinowirusów. Enterowirusy są nie-
wrażliwe na ,niskie ryrH, nat,orrniast rhinowiru-
sy trlegają inaktywacji (76). Brak wrazliwości
wirusów ECBO na niskie pH wykazali bardzo
liczni badacze (9, t4, 25,33, 51, 66, B0, 86).

Budowa antygenowa. Poznanie bu-
dowy antygenowej i okreś]enie ilości seroty-
pów wirusów ECBO ma ważne znaczenie
praktyczne, zarówno dla badań nad kiasyfi-
kacją jak i nad patogenezą izolowanych szcze-
pów. Badania prowadziło wielu autoróu,
Większość z nidn porównywała jednak wy-'
łącznie własne \szczepy. Wykazano istnienie
różnych serotypów (2, 3, 5, 8, t4, 19, 33, 39,
60, 65, 70, 7l, 72, 77, 79, 89, 93, 94, 98, 99),
Nieco szersze próby porównania większej iloś-
ci prototypów przeprowadzili Moscovici i La
Placa (68), ktorzy poza własnymi szczepami
(69) do 'badań wlączylt szczepy MoIl, Davisa
(61) i Kunin, Minuse (44). Również Btirki (21)
porównał wirusy ECBO izolowane w 6 kra-
jach.

Badania te mają jednak znaczenie ograni-
czone, z'uwagi na małą stosunkowo ilość po-

,równywanych szczepów oraz,z uwagi na fakt,
iz w ba,daniąch użyto ,surowic odpornościo-
wych przygotowanych na królikach. Jak wy.-
kazały obserwacje, w surowicach króIików
występują rrieswoiste inlribitory neutralizujące
cały szereg wirusów, w tym także wirusy
ECBO :(47, 42, 59, 65). Innlibitory te są związa-
ne z fral<cją albuminową i cr1 (alfa1) surowicy
(4B),

Pewne światł,o na podział serologiczny wi-
rusów ECBO rzuclły badania La Placa i wsp.
(50), którzy używając surowic odpornościo-
wych wyprodukowanych na kurczętach, po-
równali w odczynie se.oneutralizacji 22 szcze-
py wirusów izolowanych w różnych krajach.
Autorzy ci wykazali, że ,badane prototypy
ECBO należą w zasadzie do 2 grup serologicz-
nych. Grupa I jest jednolita. W ,obrębie grupy
II autorzy wyrózniają 4 podgrupy, wykazują-
ce pomiędzy sobą potkrewieństwo,serologiczne.
Wyniki La Placa i wsp. (50) mają duże znacze-
nie ,praktyczne i rnogą stanowić podstawę do
dalszych badań porów,nawczych wirusór,v
EcBo.

Jak wlkazały ba,dania Własne (16) wi-
rusy ECBO izorlowane łv Połsce należące do
I i II grupy ser,ołogicznej (14) odpo,rvia-
dają I i II grupie La Placa i wsp. (50).
Również Singh i wsp. (B2) wskazują, że izolo-
wany przez nicll zarazek należy do T grupy
La Placa. Przeprowadzenie dalszych badań po-
równawczych będzie miało duże znaczenie ,dla
sklasyfikowania całej grupy EB.

W ł aś ciw oś ci h e rn a g1 u t yrr a cyj-
n e. Dotychczasowe ,badania ,wykazały, że rrie-
które szczepy ECBO hemaglut;łnują r,v temp.
4'C fl<rwinki ozło,wielka ,,0" oraz róż,nydn gatun-
ków ,zwierząt (l, 2, 14, 15, 22, 24, 25, 38, 40,
49, 51, 67, 69, 83, 85, 97).

La Placa i wsp. (50, 51) badając właściwości
hemaglutynacyjne 22 szczepów ECBO izolowa-
nych w różnycŁl krajach wykazali, że wszyst-
kie zarazki zaliczone przez nicŁl, do I grupy se-
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rologiczlrej he,maglutynuj ą kr,wink i rnałpy M a -
caca rhesus, a wirusy II grupy serologicznej

tej nie posiadają, Spostrzezenie La
ma duzą wartość praktyczną, gdyz
atkowe kryterium w klasyfikacji

ECBO ale wymaga dalszych, uzupełniającycir
badań i izolowany-
rni prz własne, jak
dotąd, Placa i wsp.

tYniny EB nie s4,dostatecznie poznane, Badania
hemaglutyniny wirusa SA1 wykazały, że jesr,

ona zułiązana z kapsydem wirionu. Przy p,omo-
cy ultrawirowania w gradiencie Ce CI, można
siwierdzić w niej 2 komponenty: jedną posiada-

;)
n

wacji w 56oC w ciągu 30 minut. Przechowywa-
na w 4"C przez l rok zachowuje 25Vo aktywnoś-
ci (83).

H o,d o w 1 a. Enterowirusy bydlęce namnażtr-
ją się szybko i obficie w prowadzonych in uitro
hodowlaóh komórek, otrzymanych z różnyctl
narządów bydła. W hodowlach tych wywołują
bardzo silne zmiany cytopatyczne i szybkie nisz-
czenie hodowli. Zmlany cytopatyczne w jedno-
warstwowej hodowti komórek nerek cieląt obja-
wiają się ,skurczeniem i zaokrągleniem zaatako-
wanych komórek, oraz ,silniejszym załamywa-
niem światła. Po 2-3 dniach, wszystkie komór-
ki ulegają zniszczeniu, Jak wynika z obser-
wacji własnej, wirusy serotypu I wykazują
szybsze ,działanie cytopatogenne niż wirusy se-
rotypu II.

Badając dynamikę r,eplikacji wirusów ECBO
na modelu wirusa Zal (serotvp I) autor wyka-
zał, że adsorbcja wirusa wprowadzonego do pły:
nu hodowłi komórek nerek cieląt (HKNC) prze-
biega w czasie do 1 godziny, Po 2 godzinach
od zakażenia wirus ,,znika" - następuje faza
eklipsy, Wirus,można pon,ownie wykryć w mia-
nie wyjściowym po 4 godz. od zakażenia. Po 5
godzinach od wprowadzenia materiału następu-
je 1O-krotny wzrost miana. Najwięcej wirusa w
komórkach stwierdzono w 35 godzin po zakaże-
niu (w 60 godzin wszystkie komórki uległy
zniszczeniu). W płynie tkankowym w ciągu 5
godzin po wprowadzeniu materiału, wirus wy-
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stępował tylko w niewielkich ilościach. Zrepli-
kowane wiriony pojawiały ,się po 5 godzinach.
I1ość ich wzrastała powoli w ciągu 24 godzin,
po czym następ,ował gwałtowny wzrost, a po
upływie 48 godz. stężenie zarazka w płynie było
wyższe niż w komórkach (14). Równiez
przy pomocy badań immunofluorescencyjnych
wykazano, że pierwsze pojawienie się antygenu
w komórkach następuje w 5 godz. po zakażeniu.
Antygen 1okalizuje się w cytopiazmie dookoła
jądra tw,orząc tzw. aureolę (,,halo-Iike structu-
re"). W niektórych komórkach arrtygen stwier-
dzono także w innych częściach cytoplazmy. Po
pewnym czasie cała protoplazma wykazywała
fluorescencję, następowała deformacja jądra
i zepchnięcie go na brzeg ,zakażonej komórki
(23). Wirusy ECBO ciałek wtrętowych nie wy-
twarzają (I4).

Zarówno I jak i II serotyp wirusów ECBO
powoduje p,owstawanie w HKNC dużych
(Ó:3-ą mm) lub małych (Q:1-2 mm) ły-
sinek (52, 54, 65,69). Różnic antygenowych po-
między wirusami tego samego serot549u, wy-
twa,rzającymi duże wzgl. małe łysinki, nie
stwierdzano (51, 93). Buczek badając 4 szczepy
serotypu I i 4 rserotypu II obserwował różnice w
czasie powstawania łysinek. Wirusy serotypu I
tworzą łysinki szybciej niż badane w tych sa-
mych warunkach wirusy serotypu 1I. Obser:
wacja ta rnoże mieć pewne znaczenie pom,ocni-
cze przy róźnicowa,niu serotypów; wymaga to
jednak dalszych badań na większej ilości szcze-
pów,

Niektóre szczepy ECBO ,mogą być hodowane
także na hodowlach komórek innych gatunków
zwierząt i człowieka ,(B,22, 26, 37, 38, 39, 40, 44,
57,52,58,62,66, 69, 70, 96),

Chorobotwórc zaść dIa zwierząt
1aboratoryjnych.

Wirusy ECBO są w zasadzie niechorobotwór-
cze dla zwie,-ząt laboratoryjnych: - jednodnio-
wych myszy, rnyszy młodocianych, świnek mor-
skich, cho,mików, królików (B, 15, 33, 39, 51, 58,
62, 69, 87, B9), Tym niemn,iej, niektórzy autorzy
donoszą, że izolowane przez nich szczepy w
pewnych warunkach wywoływały kliniczne ,ob-
jawy choroby u zwierząt laboratoryjnych.

Porażenia, przypominające klinicznie zakaże-
nia wywołane przez wirusy Coxsackie A, ob-
serwowali Kunin i Minuse (aa) po dootrzewno-
wyrn zakażeniu jednodniowych myszy, a MoIl,
Davis (62) u młodocianych myszy poddawa-
nych ,działarriu kortizonu. Moll (67) wykazał, że
izolowane przez niego s,zczepy wprowadzone do-
żylnie ciężuirnym świnkom morskim namnażały
się w łozysku powodując śmierć płodów, a in-
ni autorzy oibserwowatli, że nieiktóre szczepy
EB powodowały ronienia u świnek morskich
(B, 93),
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Badania epiz ooty czne i wyniki
doświadczalnych,zakażeń bydła.

Przeprowadzone badania wirusologiczne i se-
rologiczne wskazują na bardzo szerokie rozptze-
str,zenienie wirusów ECBO wśród cieląt i bydła
(2, 13, 19, 27,28, 5l, 54, 63,69, 78, Bl, 84, 92,
98, 99). IIość zwierząt wydalających zarazek z
kałe,m ,maleje wtaz z wiekiem. Luginbuhl i
Black (54) wykazali, że 690/o cieląt wydala za-
razek w pierwszym roku życia; ilość ta spada do
15,69o u Ćietąt w wieku L-2 Lata i do 4,4ło po-
wyżej 2 lat. Procent zwierząt wydalających za-
razek wzrasta wg Moscovi,ci i ,wsp. (69), Btirki
(19) w okresie letnim, a wg La Placa i wsp. (51)
w okresie zi,mowym. Stężenie zarazka w plze-
liczeniu na 1 g kału wg La Placa i wsp. (51)
waha się w granicach od 60 do 1200 cząste[<.

Wyniki d,ctychczasiowy,ch badań nie przyńio-
sły zadawalającej oCpowiedzi czy wirusy ECBO
są ch.crobotwórcze dla bydła i cieląt w warun-
kach ,naturalnych. Jak wykazały ,badania do-
świa,dczalne szeregu autorów (8, 15, 30, 33,
36, 39, 70, 95), ba,dane sz,cze\py ECBO nie po-
wodowały u zakażonych cieląt wyraźnych obja-
wów cho,roby, ale nam,rrażały się w organiz-
mach zakażonych zwierząt i powodowały łvy-
rażny wzrost miana p,rzeciwciał. Niektórzy au-
torzy uzyskali jed,naik ]M warun]kach prowaCzo-
nych doświadczeń kliniczne objawy zakażenia:
wzrost tempera,tury, zapalenie narzą,d,u odde-
chowego, wypływ z nosa oraz łzotok u zakażo-
nych cieląt (9, 28, 29, 60,72, 84, 93).

Zmiany chorobowe w narządach nodnych u
zakażonych jałówel< opisali Straub, Bóhm (90),
Af,shar i wsp. (1), Straub (88), a zmiany w na-
rządach płciowych buhajów (jądra, napletek)
Bouters (10) i inni badacze (9, 11, 12, B8). Oshe
zapalerrie wymienia po dowymieniow5rrn wpro-
wa,dzeniu zatazka obserwowali straub i kiel-
wein (91).

Jak z powyż;szego wyn'ika, wirusów ECBO
nie można u:ważać za zataz]<i apato,genne) acz-
kolwiek nie posiadają one wyraźnie zdefinio-
wanych właściwości chorobotwórcrych. Wy-
wołują one wyraźną reakcję serologiczrrą, a
także u większŃci zakażonych cieląt objawy
chorobowe. Objawy te w warunil<aah doświad-
,czalny,ch przebiegają najczęściej łagodnie. W
warunkach natural,nych, NIłaszc7A w środo-
wiislku piokorzystnyrn dla zwitząt, wirusy
ECBO nairnnażając się w osłabionym orga,lrŁ-
mie, mogą ułatwić zail<ażenie mało patogenną
f,lorą bakteryjną, wikłającą pierwotne łagod-
ne zalkażenie wirusowe, doprowadzające do
oięŻs7ygŁ7 o,bjawów klinicznych ja[< zapalenie
na,rząCu o,ddechowego i biegunki nawet o cha-
rakterze enzoatyc:znym. W schorzeniach tych
trtrdno jest określić istotną p,rzycTynę- Fostę-
powanie lekarskie musi z ko,nieczności ograni-
czać się do leczenia ,objawowego poszczegól-
nych przypadków, oraz do poprałvy wartrnjków
higienicznyc,h i żywieniowych,

Piśmiennictwo, obejmujące 99 pozycJi, u autora.
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Przypadek maslilis u krowy wywołany
przez Clostridium perfringens A,

zakład Hi8ieny weterynarylnej w Gdańsku
Klerownik: ćir A. CZARNowsKI

Ząpalenie gruczołu mlecznego u krcwy wy-
wołane laseczkami zgłtzeli gazowej (Clostrl-
dium perfrm.gens) charakteryzuje się bardzo
ostrym przebiegiem klinicznym. Obserwuje się
silny obrzęk zapalny zakażon=gł gtucz,ołu, a
jego wydzielina ma charakte,r płynu posoko-
watego, niejedn,okrotnie z domieszką pęche-
rzyków gazu. Pr,oces ch,orobowy ulega często
uogolnieniu prowadząc do śmierci zwierzęcia
w ciągu 24-48 godzin. W przewlekłej posta-
ci dochodzi dc zgorzelinoweg,o zapalenia tkan-
ki gruczołu mlecznego i nieodwracalnych zmian
anatomopat,ologic znych p,rowadzących do trwa-
łej bezmleczności (2, 5).

Przypadki ruastżtis wywołane laseczkami,
zgorze'li gazowej ą bardzo nieliczne i niewia-
domo które z ser,otypów Cl. pertringens wy-
wołują zgorzelinowe zapalenie gruczołu mIecz-
nego (2).

W pśmiennictwie krajowym brak wzmian-
ki na temat występowania rnastźtis u krów na
tle Cl. perfńngens.

Badania własne
Obserwacje kliniczne. U pierwiastki rasy

ncb, wykazującej cechy bardzo dobrego odży-
wienia i tkondycji, stanowĘcej własnŃć he
,dowcy indywidualnego ,Ob. J. L. zamieszkałe-
go w miejscowości P., zauważ,ono 24 godziny
przed porodem zasinienie stkóry lewej ĘInej
ćwiartki wymienia, które w ciągu następnych
kilkunastu goCz;n przyjęło zabarwienie fio-
let.owo-czarne.

Tuż po porodzie, który przebiegł prawidło-
wo i we właściwym terminie wystąpił obrzęk
wymienia znacznego stopnia, a w zmienionej
chorobowo ówiartce lewej tylnej pojawiła się
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